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Uvod
Patološka debljina, odnosno pretilost definira se kod in-
deksa tjelesne mase preko 40 kg/m2. To patološko sta-
nje značajno umanjuje kvalitetu života i povećava vje-
rojatnost nastanka niza pridruženih bolesti, kao što su, 
dijabetes ili hipertenzija. Broj je patološko pretilih oso-
ba u svijetu i kod nas u svakodnevnom porastu. Trajno 
smanjenje tjelesne težine do normalnih vrijednosti kod 
takvih bolesnika teško se postiže samo konzervativnim 
metodama i danas se kirurško liječenje patološke pretilo-
sti preporuča kao metoda izbora (1,2). Na taj način posti-
že se učinkovito smanjenje tjelesne težine, poboljšanje 
ili povlačenje pridruženih bolesti kroz dugo vremensko 
razdoblje, što se rijetko može postići konzervativnim 
metodama liječenja. Zbog toga je broj izvršenih ope-
racijskih zahvata debljine u stalnom porastu. Međutim, 
iako su ovi zahvati učinkoviti u redukciji tjelesne težine, 
nisu i bez komplikacija kao što su infekcije, oštećenje 
motiliteta jednjaka, curenje ili stenoze na anastomozama 
(3). Uz kirurške komplikacije te operacije mogu prou-
zročiti i poremećaje u resorpciji nutritivnih elemenata 
iz hrane s metaboličkim poremećajima koji mogu iza-
zvati teška neurološka oštećenja s trajnim invaliditetom 
(3). U studiji Juhasz-Pocsine i suradnika opisan je široki 
spektar ozbiljnih neuroloških komplikacija kod 26 bo-
lesnika koji su bili podvrgnuti operacijskim zahvatima 
debljine. Encefalopatije i poliradikulopatije opisane su 
Wernickova encefalopatija jest teško, akutno oštećenje mozga koje nastaje kao posljedica nedostatka tiamina, ko-
enzima u pretvorbi nekih od ključnih enzima u metabolizmu ugljikohidrata u stanicama. Uz kronični alkoholizam, 
koji je najčešći uzročnik, niz je i drugih patoloških stanja koji mogu prouzročiti tu encefalopatiju. U ovom članku 
dajemo kratak pregled čimbenika koji mogu izazvati manjak tiamina u poslijeoperacijskom tijeku u bolesnika koji 
se podvrgavaju operacijskim zahvatima zbog debljine. Uz to dajemo kratak osvrt kliničkih obilježja te dijagnostič-
kih i terapijskih postupaka važnih u prepoznavanju, sprječavanju i liječenju Wernickeove encefalopatije koja se kao 
posljedica nedostatka tiamina može razviti kod ovih bolesnika.
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kao najčešće rane komplikacije dok su se mijelopatije 
pojavljivale i više godina nakon operacija. Svi bolesnici 
iz ove studije s neurološkim komplikacijama imali su i 
neki od nutritivnih deficita (4). Prvi slučaj Wernickeove 
encefalopatije kao neurološke komplikacije nakon ope-
racije debljine opisan je 1981 godine (5). Singh i Ku-
mar su 2007 g. pretražujući literaturu pronašli 32 slu-
čaja Wernickeove encefalopatije u bolesnika koji su bili 
podvrgnuti operacijskom zahvatu debljine (6). Iako se 
uglavnom u literaturi opisuje kao rijetka komplikacija 
zbog težine posljedica koje iz nje proizlaze, važno je 
poznavati rizične čimbenike koji pogoduju nastanku te 
bolesti u osoba koje se podvrgavaju operacijskim zahva-
tima debljine.
Wernickeova encefalopatija
Wernickeova encefalopatija teška je neurološka lezija 
koja nastaje kao posljedica akutnoga nedostatka tiamina 
u stanicama mozga. Najčešće se povezuje s dugotrajnom 
zlouporabom alkohola i doista se najčešće i javlja kod 
poremećaja vezanih uz alkoholizam (7-9). Međutim, 
brojni su i drugi poremećaji, koji nisu povezani uz al-
koholizam, a mogu je prouzročiti (10). Tako se može 
javiti kao posljedica nedostatka tiamina zbog učestalih 
povraćanja kod trudnica, gubitka tiamina tijekom dija-
lize kod uremičnih bolesnika, zbog manjka magnezija 
koji je čimbenik u pretvorbi tiamina u metabolički ak-
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tivni oblik, kod dugotrajnih bolesti probavnog sustava 
povezanih sa malnutricijom, kao posljedica načina pre-
hrane bez odgovarajućih količina tiamina ili dugotraj-
ne parenteralne prehrane bez odgovarajuće nadomjesne 
terapije tiaminom, kod dugotrajnih drastičnih dijeta ili 
gladovanja, kao i početka hranjenja nakon gladovanja 
bez prethodne terapije tiaminom (11). Međutim niz je 
i različitih operacijskih zahvata na probavnom sustavu, 
među kojima su i operacijski zahvati debljine koji mogu 
prouzročiti tu tešku, potencijalno smrtonosnu bolest. 
Genska predispozicija pri tome povećava vjerojatnost 
nastanka te bolesti (11).
Metabolizam i funkcija tiamina
Tiamin, odnosno B1 vitamin, u vodi je topivi vitamin 
koji u stanicama središnjega živčanog sustava ima važnu 
ulogu u metabolizmu ugljikohidrata, odnosno u pretvor-
bi energije iz ugljikohidrata u energiju dostupnu za odvi-
janje metaboličkih procesa u stanicama. Tiamin unesen 
hranom apsorbira se aktivnim putem, u najvećoj mjeri 
u dvanaestercu i dijelom u tankom crijevu, i to u ogra-
ničenoj količini od oko 4,5 mg po obroku (12). Dnev-
ne potrebe za ovim vitaminom iznose 0,5 mg na 1000 
u organizam unesenih kalorija (13). Uobičajene dnevne 
potrebe mogu biti povećane kod trudnica, bolesnika, sta-
rijih osoba, ali ovise i o ukupnoj količini energije unese-
ne ugljikohidratima (14,15). U stanice mozga prenosi se 
lako, aktivnim i pasivnim putem i pretvara u metabolički 
aktivni oblik pomoću magnezija kao koenzima (13). U 
aktivnom obliku kao tiamin pirofosfat sudjeluje u ciklu-
su limunske kiseline kao koenzim u pretvorbi piruvat-
dehidrogenaze i alfa-ketoglutarat dehidrogenaze, a u 
pentoze monofosfatnom putu katalizator je transketola-
ze (11). Preko tih enzima važan je čimbenik u pretvorbi 
energije iz ugljikohidrata u energiju dostupnu za meta-
boličke potrebe, ali i u sintezi i održavanju mijelinske 
ovojnice, sintezi iz glukoze izvedenih neurotransmitera 
te prijenosu električnih impulsa (11). Kada se zalihe ti-
amina u organizmu koje iznose oko 30 mg i dostatne 
su za oko 18 dana potroše, počinju se javljati smetnje 
u funkcioniranju enzima ovisnih o tiaminu (16). Meta-
bolički procesi ovisni o ovim enzimima počinju slabiti 
i postupno se gasiti izazivajući oštećenja stanica. Prva 
oštećenja u ranoj fazi bolesti vide se kao edem stanica, 
i to prije na astrocitima, a daljim razvojem bolesti i na 
neuronima. Nastaju kao posljedica nemogućnosti održa-
vanja ravnoteže na staničnoj membrani (17). Napredo-
vanjem bolesti dolazi do poremećaja i u funkciji endo-
tela krvnih žila i sloma krvno-moždane barijere s daljim 
razvojem citotoksičnoga edema kako u astrocitima tako 
i u neuronima. Promjene koje se javljaju u najranijoj 
fazi, dok su još ograničene samo na astrocite, uglavnom 
su reverzibilne i kod pravodobno započete terapije mogu 
biti potpuno izlječive (18). U kasnijoj fazi bolesti, kada 
započinje cijepanje deoksiribonukleinske kiseline, na-
staju nekrobiotske promjene koje izazivaju strukturalne 
lezije s trajnim neurološkim oštećenjima. Lezije mozga 
uglavnom se javljaju u onim dijelovima mozga koji ima-
ju najveće metaboličke potrebe i time najveće potrebe za 
tiaminom (19).
Klinička slika Wernickeove encefalopatije
Kliničku sliku Wernickeove encefalopatije u njezinom 
klasičnom obliku karakterizira dobro poznati trijas 
simptoma, okulomotorna disfunkcija (dvoslike, nista-
gmus, oftalmoplegija, mioza), mentalna konfuzija (ne-
mogućnost koncentracije i zapamćivanja, apatija ili ra-
zdražljivost, prostorna i vremenska dezorijentacija, pot-
puna mentalna konfuzija) i ataksija (gubitak ravnoteže, 
nesiguran hod, slabost muskulature). Međutim, ovakav 
klasični trijas simptoma može se vidjeti tek u otprilike 
16-38% bolesnika (11,20). Ovisno o lokalizaciji lezija, 
stupnju oštećenja, manjku tiamina koji može biti blagi, 
srednji ili teški, brzini kojom se smanjuje razina tiamina 
ili čak genskoj predispoziciji svakoga pojedinca, bolest 
može započeti čitavom paletom nespecifičnih simptoma, 
kao što su glavobolja, smanjena oštrina vida, dvoslike, 
pospanost, nezainteresiranost, dizartrija. Može započe-
ti i poremećajima od strane srčane funkcije s plućnim 
edemom ili perifernim edemima, tahikardijom, ortopne-
jom. Simptomi mogu početi perifernom senzomotornom 
neuropatijom ili poremećajima od strane probavnog su-
stava mučninom, povraćanjem, bolovima u abdomenu 
(11,19,21). Često je izražen tek jedan od simptoma iz 
klasičnoga trijasa uz još neki simptom koji nije tako 
čest. Jedan od manje čestih simptoma može prethoditi 
klasičnoj kliničkoj slici u trajanju od nekoliko dana do 
nekoliko tjedana i često može ostati nepovezan s osnov-
nom bolesti. Tako se smanjena oštrina vida ili dvoslike 
mogu javiti i više tjedana prije pojave klasičnoga obli-
ka bolesti. Zbog toga Wernickeova encefalopatija lako 
može ostati neprepoznata u svojoj najranijoj fazi kada 
je još potencijalno potpuno izlječiva. Klinička slika u 
pravilu odgovara onim dijelovima mozga koja trpe naj-
veća oštećenja i u pravilu su to dijelovi mozga koji imaju 
zbog svojih metaboličkih potreba i najveće potrebe za 
tiaminom.
Dijagnoza
Dijagnoza Wernickeove enecefalopatije uglavnom se 
postavlja na osnovi kliničke slike. Međutim, treba uzeti 
u obzir da se u osoba koje nisu kronični alkoholičari za 
života postavlja svega u otprilike 20% bolesnika (22). To 
se može objasniti nejasnom kliničkom slikom na početku 
bolesti, odsustvom nekih karakterističnih simptoma, ali 
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i poteškoćama u razlikovanju od nekih, po simptomima 
sličnih poremećaja druge etiologije kao što su hepatalna 
encefalopatija ili moždani udar. Kod klinički postavljene 
sumnje na Wernickeovu encefalopatiju najbolja potvrda 
dijagnoze je magnetska rezonanca. Tom obradom nala-
ze se obostrane simetrične lezije najčešće u strukturama 
oko treće i četvrte komore te mezencefaličnoga akve-
dukta koji povezuje treću i četvrtu komoru i prolazi kroz 
srednji mozak (23,24) (Slika 1.). Taj tipični obrazac na-
lazi se u oko 58% bolesnika (23,25). Iako rijetko, može 
se naći i gotovo normalan nalaz magnetske rezonance 
kod već razvijene kliničke slike (6). Studije pokazuju 
da pregled tom metodom često može pomoći ne samo 
u postavljanju dijagnoze već i u procjeni razvoja bole-
sti i njezina konačnoga ishoda (20,23). Laboratorijskom 
obradom dijagnoza Wernickeove encefalopatije postav-
lja se mjerenjem vrijednosti tiamin pirofosfata i aktiv-
SLIKA 1. 
Nalaz magnetske rezonance mozga u trenutku postavljanja dijagnoze Wernickeove encefalopatije
IMAGE 1 
Brain MRI findings indicating the diagnosis of Wernicke’s encephalopathy
nosti eritrocitne transketolaze u serumu (26). Međutim, 
kod nas u većini laboratorija određivanje tih parametara 
još nije dostupno u svakodnevnoj praksi. Metabolička 
acidoza uz kompenzatornu respiracijsku acidozu tako-
đer je čest nalaz. Nalaz likvora najčešće je u granicama 
normalnih vrijednosti iako se u uznapredovaloj fazi bo-
lesti mogu naći povišene vrijednosti proteina (11). Elek-
troencefalografija mozga u ranoj fazi također pokazuje 
normalan nalaz, dok se u razvijenoj kliničkoj slici može 
naći nespecifično usporavanje ritma (27).
Operacijski zahvati debljine 
Nekoliko je danas prihvaćenih operacijskih zahvata koji 
se koriste u kirurškom liječenju patološke debljine. Među 
najčešće izvođenima su želučana premosnica (Roux-en- 
Y gastric bypass), želučani podesivi prsten i „sleeve“ 
Viviana Mršić  i suradnici: Wernickeova encefalopatija kao komplikacija u kirurgiji debljine
Med Vjesn 2011; 43(1-4): 55-60
58
gastrična resekcija. Mogu se izvoditi laparoskopskom ili 
otvorenom kirurškom tehnikom. Medicinska indikacija 
za izvođenje nekoga od tih zahvata u liječenju pretilosti 
jest indeks tjelesne mase od 40kg/m2 na više ili 35kg/
m2 uz neku od pridruženih bolesti, kao što su, šećerna 
bolest ili povišene vrijednosti krvnoga tlaka. Među da-
nas najizvođenijim zahvatima jest želučana premosnica 
izvedena manje invazivnom laparoskopskom tehnikom. 
Izvodi se tako da se u gornjem dijelu želuca napravi mali 
želučani rezervoar koji se direktno spaja na jejunum 
čime se isključuje iz funkcije probavnoga sustava veći 
dio želuca i dvanaesterca. 
Čimbenici rizika za nastanak Wernickeove encefalo-
patije nakon operacija debljine
Kako broj patološko debelih osoba raste i sve više po-
staje javnozdravstveni problem, raste i broj operacijskih 
zahvata zbog debljine. Prema jednoj studiji 2007. godine 
je u SAD-u izvršeno oko 205.000 operacijskih zahvata 
zbog debljine (28). Međutim, svaka od metoda kirurško-
ga liječenja debljine može u poslijeoperacijskom tijeku 
dovesti do ozbiljnoga nutritivnog deficita s posljedičnim 
teškim neurološkim komplikacijama koje mogu prou-
zročiti trajni invaliditet, a u krajnjem slučaju i smrt bole-
snika. Prvi slučajevi Wernickeove encefalopatije nakon 
operacija smanjivanja želuca sa ciljem redukcije tjelesne 
težine opisani su 1981. g. (29). Kako sve više raste broj 
operacija zbog debljine, raste i broj slučajeva Wernicke-
ove encefalopatije povezanih  tim zahvatima. Pretražu-
jući literaturu, Erland Tuseth je 2008. godine objavio po-
datke o 104 bolesnika s Wernickeovom encefalopatijom 
nakon tih operacijskih zahvata (28).
Više je mehanizama koji su odgovorni za pojavljivanje 
manjka tiamina nakon operacija zbog pretilosti. Učesta-
lo obilno povraćanje koje može trajati tjednima nakon 
operacije najčešći je opisivani uzročnik Wernickeove 
encefalopatije u poslijeoperacijskom razdoblju (6,28). 
Taj poremećaj može nastati kao posljedica poslijeope-
racijske atonije ili gastropareze želuca ali i stenoze na 
anastomozama (26,30). Međutim, može nastati i kao 
posljedica nemogućnosti prilagodbe na zahtjevni posli-
jeoperacijski režim prehrane malim učestalim obrocima 
u bolesnika koji nakon operacije imaju ograničeni ka-
pacitet za unos hrane, posebno u prvim tjednima nakon 
operacije, te nemogućnosti podnošenja teške koncen-
trirane hrane (31-34). Važan čimbenik je i isključivanje 
iz probave funkcionalnog dijela sluznice probavnoga 
trakta preko kojega se apsorbiraju vitamini i minerali 
između ostalih tiamin i magnezij koji je važan element 
u pretvorbi tiamina u metabolički aktivni oblik (35,36). 
Prijeoperacijski nutritivni deficit koji uključuje manjak 
vitamina, minerala i oligo elemenata, koji je češći u pre-
tilih osoba, dodatni je čimbenik za pojavljivanje te bo-
lesti nakon operacije (31,33,36). Također, i ograničena 
količina hrane koja se može uzeti po pojedinom obroku, 
uz prijeoperacijski latentni manjak tiamina, može dove-
sti do manifestnog nedostatka tiamina i kliničke slike 
Wernickeove encefalopatije u određenom vremenskom 
razdoblju nakon operacije. 
Prema podacima Aashemia (28), koji je obradio 84 bole-
snika s Wernickeovom encefalopatijom, učestalo povra-
ćanje je u 90% slučajeva uzrokom pojavljivanja Wernic-
keove encefalopatije nakon operacija debljine, a veno-
zna primjena glukoze bez nadomjesne terapije tiaminom 
u 18% slučajeva. Kod 94% bolesnika prvi simptomi bo-
lesti javljaju se unutar 6 mjeseca od operacije (28,37).
Bolest se javlja češće nakon bržega gubitka tjelesne teži-
ne. Prvi simptomi javljaju se obično nakon gubitka 13-45 
kilograma najčešće između drugoga i osmoga mjeseca 
nakon zahvata, posebno kod gubitka tjelesne težine više 
od 7 kg mjesečno (31,35,36). Iako rjeđe, Wernickeova 
encefalopatija može se pojaviti i u ranom poslijeopera-
cijskom razdoblju i to unutar dva tjedna od operacijskoga 
zahvata kada se iscrpe postojeće tjelesne zalihe tiamina. 
Najčešće se pripisuje predugoj parenteralnoj prehrani 
bez odgovarajuće nadomjesne terapije tiaminom nakon 
operacije. Uzroci produžene parenteralne prehrane naj-
češće su ponavljane operacije u kratkom vremenskom 
razdoblju zbog komplikacija prvoga zahvata što odga-
đa početak peroralnoga unosa hrane (26). Komplikacije 
operacija kao, crijevno-kutane fistule ili brzi prolaz hra-
ne kroz probavni sustav nakon operacije onemogućuju 
normalnu apsorpciju tiamina i također mogu biti uzro-
cima produžene parenteralne prehrane i velikih gubitaka 
tiamina. Akutna poslijeoperacijska upalna stanja s povi-
šenom tjelesnom temperaturom, koja zbog povišenoga 
metabolizma zahtijevaju veće potrebe za tiaminom, a 
istodobno su povezana i s nedovoljnim i neodgovaraju-
ćim unosom hrane, također su uzroci pojavljivanja Wer-
nickeove encefalopatije u ranom poslijeoperacijskom 
razdoblju (22,38). S obzirom na to da ljudski organizam 
ima zalihe tiamina za oko 18 dana, infuzije glukoze bez 
tiamina mogu dovesti do brzoga razvoja kliničke slike 
te bolesti nakon iscrpljivanja tjelesnih zaliha (11). Isto 
tako svako povećanje udjela ugljikohidrata u recepturi 
produžene parenteralne prehrane zahtijeva i povećanje 
udjela B1 vitamina kako bi se omogućio zadovoljavaju-
ći metabolizam ugljikohidrata (18,39). Prijeoperacijska 
neuravnotežena prehrana, kao što je prehrana bazirana 
na velikim količinama ugljikohidrata, prijeoperacijske 
drastične dijete koje mogu prouzročiti smanjene zalihe 
tiamina u organizmu, a posebno ponovni početak hra-
njenja nakon gladovanja, također, mogu biti uzrokom 
pojavljivanja neuroloških simptoma u ranom poslijeo-
peracijskom razdoblju (11,40).
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Liječenje i prevencija
Primjena tiamina u terapijske svrhe kod Wernickeove 
encefalopatije poboljšava stanje do određenoga stup-
nja u gotovo svih bolesnika iako su trajna neurološka 
oštećenja u određenom obliku česta (24). Kod liječenja 
Wernickeove encefalopatije bilo kojega uzroka terapiju 
treba započeti čim prije već prilikom prve sumnje na tu 
bolest. Tiamin treba primijeniti parenteralno, venozno ili 
u mišić kako bi se osigurala zadovoljavajuća učinkovi-
tost lijeka. Zbog ograničenja u resorpciji tiamina iz pro-
bavnoga sustava peroralno liječenje nije učinkovito niti 
preporučljivo. Prihvatljivo je tek nakon što je postignut 
optimalni status bolesnika u održavanju odgovarajućih 
zaliha B1 vitamina u organizmu (37). Međutim, još uvi-
jek ne postoje ujednačena mišljenja o optimalnoj dozi, 
učestalosti i trajanju terapije. Iako su dnevne potrebe za 
tiaminom kod zdrave osobe oko 1-2 mg, dnevne doze 
venozno primijenjenoga tiamina na samom početku lije-
čenja kreću se u širokom rasponu od 50 do 100 mg sve 
do 500 mg podijeljeno u više obroka. Sve se više prepo-
ručuju početne doze od 500 mg tiamina u 100 ml fizio-
loške otopine kroz 30 minuta, dva do tri puta dnevno u 
trajanju tri do pet dana (11). Kod zadovoljavajućega od-
govora preporuča se terapiju nastaviti s 250 mg kroz tri 
do pet dana ili dok god postoji poboljšanje kao odgovor 
na terapiju. Uz tu terapiju preporučuju se multivitamin-
ski preparati i minerali, posebno magnezij radi postiza-
nja bolje učinkovitosti liječenja i metaboličke ravnoteže 
(11). Peroralni tiamin uz neki od multivitaminskih pre-
parata sa mineralima i oligo elementima treba nastaviti 
u dozi održavanja, podijeljeno u više obroka dok god 
postoje rizici za razvoj Wernickeove encefalopatije. Me-
đutim, pravodobna profilaktička primjena, jeftinoga po 
cijeni i najboljega po učinku, parenteralnoga tiamina ve-
nozno ili u mišić u dozi od 50 do 100 mg uz antiemetike 
kod bolesnika koji u poslijeoperacijskom tijeku pate od 
protrahiranoga povraćanja, odnosno kod kojih posto-
ji sumnja da se mogu pojaviti simptomi encefalopatije 
nakon operacije debljine, najbolji je izbor u njezinom 
sprječavanju (23).
Zaključak
Iako je Wernickeova encefalopatija najčešće posljedica 
kronične zlouporabe alkohola, široka je paleta različitih 
stanja koja izazivajući manjak tiamina mogu dovesti do 
ove teške, potencijalno potpuno izlječive, ali i potenci-
jalno smrtonosne bolesti. Operacijski zahvati zbog pre-
tilosti također se nalaze na listi čimbenika koji je mogu 
prouzročiti, a učestalo povraćanje najčešći je uzrok koji 
nakon ovih operacijskih zahvata uzrokuje simptome 
Wernickeove encefalopatije. Međutim, s obzirom na to 
da se kod ovih bolesnika opisuje rijetko te da je u samom 
početku bolesti klinička slika često nejasna, lako može 
ostati neprepoznata u najranijoj fazi kada je još potpuno 
izlječiva. Zbog teških, trajnih komplikacija, koje mogu 
proizaći zbog kasnog prepoznavanja te bolesti, pravo-
dobno prepoznavanje svih čimbenika koji nakon opera-
cija debljine mogu izazvati Wernickeovu encefalopatiju 
i poduzimanje preventivnih mjera u njezinom sprječava-
nju svakako je učinkovitije i preporučljivije od samoga 
liječenja.
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ABSTRACT
Wernicke’s encephalopathy is an acute, serious brain disorder resulting from thiamine deficiency which is an impor-
tant cofactor in several enzymes associated with carbohydrate metabolism. The encephalopathy is most often asso-
ciated with severe alcohol abuse, but thiamine deficiency can be caused by many other medical conditions. Bariatric 
surgery is listed among the causes of Wernicke’s encephalopathy. In this review a brief overview of risk factors whi-
ch cause thiamine deficiency is presented. In addition to that, a short retrospect on clinical features, diagnostic and 
therapeutic procedures important in recognition, therapy and prophylaxis of Wernicke’s encephalopathy occurring 
as a complication of bariatric surgery is given.
Key words: Central nervous system disease, Wernicke’s encephalopathy, surgery; Thiamine deficiency; Alcoholi-
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